
 

 1 

ΑΛΛΗΛΕΠΙ∆ΡΑΣΕΙΣ ΦΑΡΜΑΚΩΝ - ΤΡΟΦΗΣ 
 

 
∆ηµήτρης Πανίδης 
Κλινικός φαρµακοποιός, MSc, PhD. 
Φαρµακευτική Σχολή Αθηνών 

Μαρία Σκουρολιάκου 
Κλινική φαρµακοποιός, PhD. 
Χαροκόπειο Πανεπιστήµιο Αθηνών 

 
 
 
ΕΙΣΑΓΩΓΗ 
 

Οι αλληλεπιδράσεις φαρµάκων – τροφής αποκτούν τα τελευταία χρόνια ολοένα αυξανόµενο 
επιστηµονικό ενδιαφέρον δεδοµένου ότι διαδραµατίζουν έναν εξίσου σηµαντικό ρόλο µε τις αλληλεπιδράσεις 
φαρµάκου – φαρµάκου, γεγονός που αποδεικνύεται και στην καθηµερινή κλινική πρακτική. Η παράβλεψη του 
σηµαντικού αυτού ρόλου που διαδραµατίζει ο συγκεκριµένος τύπος αλληλεπιδράσεων µπορεί να οδηγήσει 
σε αποτυχίες των εφαρµοζόµενων θεραπευτικών σχηµάτων αλλά και σε διαιτητικές ανεπάρκειες.

1,2
 

Οι αλληλεπιδράσεις φαρµάκων – τροφής αποκτούν ιδιαίτερο κλινικό ενδιαφέρον σε χρόνια νοσήµατα 
όπως για παράδειγµα στις περιπτώσεις σακχαρώδους διαβήτη

3
 (χρήση θειαζιδικών διουρητικών, 

κορτικοστεροειδών, µη στεροειδών αντιφλεγµονωδών κ.λ.π), στις αγγειοκαρδιοπάθειες
4
 (χρήση διουρητικών, 

δακτυλίτιδας) καθώς και σε συγκεκριµένες γενετικές διαταραχές (π.χ. σύνδροµο δυσανεξίας λακτόζης).
5,6

 
Έως σήµερα έχουν αναφερθεί στη βιβλιογραφία αρκετοί προδιαθεσικοί παράγοντες που σχετίζονται µε 

την εµφάνιση αλληλεπιδράσεων φαρµάκων – τροφής (Πίνακας 1), αν και πρέπει να σηµειωθεί ότι δεν 
κινδυνεύουν όλοι οι ασθενείς στον ίδιο βαθµό από την εκδήλωση τέτοιων αλληλεπιδράσεων.78

 Σε µεγαλύτερο 
κίνδυνο βρίσκονται οι ηλικιωµένοι ασθενείς λόγω των παθοφυσιολογικών µεταβολών που υφίστανται και 
σχετίζονται µε τη γήρανση, τις ενδοκρινικές δυσλειτουργίες, τον αλκοολισµό και την εφαρµογή περιοριστικών 
διαίτων είτε µετά από σύσταση ιατρού είτε µε επιλογή των ιδίων.

 3,4,9,10,11,12
 

 
 

Πίνακας 1. Παράγοντες κινδύνου για την εµφάνιση αλληλεπιδράσεων φαρµάκων - τροφής
7 

 
• Πολλαπλή φαρµακευτική αγωγή 

• ∆όση & οδός χορήγησης του φαρµάκου 

• ∆ιαιτητικές συνήθειες 

• Απώλεια θρεπτικών συστατικών από την επεξεργασία της τροφής και το µαγείρεµα 

• Περιοριστικές δίαιτες 

• Ανορεξία – διαταραχές όρεξης 

• Αλκοολισµός ή/και εξάρτηση από φάρµακα 

• Χρόνιες ασθένειες που προκαλούν απώλεια βάρους 

• Νεφρική ή/και ηπατική δυσλειτουργία 

• Κοινωνικο-οικονοµική κατάσταση 

 
 

Οι αλληλεπιδράσεις φαρµάκων – τροφής µπορούν να υποδιαιρεθούν αδρά σε δύο βασικές 
κατηγορίες: α) επίδραση της προσλαµβανόµενης δίαιτας στα φάρµακα και β) επίδραση των λαµβανόµενων 
φαρµάκων στη διατροφική κατάσταση του ασθενούς. 
 
 

1. Επίδραση της προσλαµβανόµενης δίαιτας στα φάρµακα 
 

 1.1 Επίδραση των τροφών στην απορρόφηση και βιοδιαθεσιµότητα των φαρµάκων 
 

Γενικά η λήψη τροφής µπορεί να επηρεάσει την απορρόφηση των φαρµάκων και κατ’ επέκταση τη 
συνολική βιοδιαθεσιµότητά τους, είτε µεταβάλλοντας το pH των γαστρικών υγρών και άρα τη διαλυτότητά 
τους σε αυτά, είτε επηρεάζοντας το χρόνο γαστρικής κένωσης και άρα τον διατιθέµενο χρόνο για την 
απορρόφησή τους από το λεπτό έντερο.

1,13
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Πρόσφατα οι αλληλεπιδράσεις φαρµάκων – τροφής ταξινοµήθηκαν σε 5 βασικές κατηγορίες και 
συγκεκριµένα σε αυτές που προκαλούν α) µείωση της απορρόφησης, β) καθυστέρηση της απορρόφησης, γ) 
αύξηση της απορρόφησης, δ) επιτάχυνση της απορρόφησης και ε) καµία µεταβολή στην απορρόφηση.

14
  

Η µείωση της απορρόφησης ή ο καθυστερηµένος ρυθµός απορρόφησης οφείλεται συνήθως στον 
µειωµένο ρυθµό γαστρικής κένωσης και/ή στο αυξηµένο γαστρικό pH εξαιτίας της πέψης της τροφής. Γενικά 
πάντως καθυστέρηση στην απορρόφηση του φαρµάκου δεν σηµαίνει απαραίτητα ότι θα απορροφηθεί 
λιγότερη ποσότητα φαρµάκου, αλλά ότι µπορεί να απαιτηθεί περισσότερος χρόνος για να επιτευχθεί η 
µέγιστη συγκέντρωση του φαρµάκου στο πλάσµα. Η καθυστερηµένη απορρόφηση του φαρµάκου είναι πολύ 
πιθανό να καθυστερήσει την έναρξη της θεραπευτικής δράσης του φαρµάκου κάτι που σε ορισµένες 
περιπτώσεις µπορεί να είναι κλινικά σηµαντικό π.χ. σκεύασµα παρατεταµένης αποδέσµευσης 
βεραπαµίλης

15,16
 ενώ σε άλλες όχι π.χ. ατορβαστατίνη.

17
 

Φάρµακα των οποίων η συνολική συστηµατική απορρόφηση µειώνεται µε τη λήψη τροφής, αποτελούν 
συνήθως φάρµακα που παρουσιάζουν αστάθεια στα γαστρικά υγρά, που αλληλεπιδρούν µη αντιστρεπτά µε 
συστατικά της τροφής (π.χ. σχηµατισµός αδιάλυτων χηλικών συµπλόκων µε διαιτητικά µεταλλοστοιχεία) ή 
αλληλεπιδρούν µε αναστρέψιµο τρόπο αλλά παρουσιάζουν παράθυρο απορρόφησης στο δωδεκαδάκτυλο.

18
  

 
Στον Πίνακα 2 αναφέρονται ενδεικτικά ορισµένα φάρµακα ή κατηγορίες φαρµάκων των οποίων η 

απορρόφηση επηρεάζεται σε κλινικά σηµαντικό βαθµό από τη συγχορήγηση τροφής. 
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Πίνακας 2. Φάρµακα µε κλινικά σηµαντική µείωση ή επιβράδυνση της απορρόφησης τους παρουσία 
τροφής ή θρεπτικών ουσιών

19,20,21,22,23,24,25 
 

Φάρµακο Πιθανά ευθυνόµενοι µηχανισµοί - Σχόλια Παρατηρήσεις - Προτάσεις 

Παρακεταµόλη 
Προσροφητική και παρεµποδιστική δράση τροφών µε 
υψηλή περιεκτικότητα πηκτίνης 

Λήψη µε κενό στοµάχι 

Αµπικιλλίνη 
Πενικιλλίνη V 
Οξακιλλίνη 
∆ικλοξακιλλίνη 
Φλουκλοξακιλλίνη 

Η τροφή µειώνει την έκταση της απορρόφησης 
Λήψη 1 ώρα πριν το γεύµα µε ένα 
πλήρες ποτήρι νερό 

Θεοφυλλίνη 
Τροφή υψηλής περιεκτικότητας σε πρωτεΐνη προκαλεί 
αύξηση της ηπατικής κάθαρσης κατά 20% και το αντίθετο 

Λήψη σταθερών διαιτητικών 
σχηµάτων 

Περινδοπρίλη 
Επηρεάζεται η βιοδιαθεσιµότητα του ενεργού µεταβολίτη 
(περινδοπριλάτη) και όχι του προφαρµάκου (περινδοπρίλη) 

Λήψη πριν τα γεύµατα 

Υδραλαζίνη Άγνωστος µηχανισµός 
Λήψη πάντα την ίδια χρονική στιγµή 
σε σχέση µε τα γεύµατα 

∆ιγοξίνη 
Σύνδεση του φαρµάκου µε τροφές µε υψηλή περιεκτικότητα 

ινών και πηκτίνης ⇒ µείωση βιοδιαθεσιµότητας 15-30% 
Προσπάθεια για σταθερή πρόσληψη 
φυτικών ινών 

Ιτρακοναζόλη 
(διάλυµα) 

Ενίσχυση φαινοµένου 1
ης

 διόδου µε αποτέλεσµα µειωµένη 
βιοδιαθεσιµότητα 

Λήψη µε κενό στοµάχι 

Ισονιαζίδη 

Η τροφή αυξάνει το γαστρικό pH παρεµποδίζοντας την 
διαλυτοποίηση και απορρόφηση του φαρµάκου. Η µείωση 
της απορρόφησης είναι εντονότερη µε τροφές πλούσιες σε 
υδατάνθρακες 

Λήψη µε κενό στοµάχι εάν είναι ανεκτό 

Λεβοντόπα 
Μελφαλάνη 

Ανταγωνισµός για τα διαιτητικά αµινοξέα στη φάση της 
απορρόφησης και µεταφοράς 

Αποφυγή λήψης µε τροφές υψηλής 
περιεκτικότητας σε πρωτεΐνες (>2g/kg) 

Ερυθροµυκίνη 
στεατική 

Αστάθεια στο όξινο περιβάλλον του στοµάχου 
Λήψη µε κενό στοµάχι δεδοµένου ότι η 
ύπαρξη τροφής παρεµποδίζει την 
απορρόφηση 

Κινιδίνη Μείωση του ρυθµού απορρόφησης 
Λήψη µε τροφή για ελαχιστοποίηση 
ανεπιθύµητων ενεργειών 

Μερκαπτοπουρίνη 
Η τροφή προκαλεί την οξείδωσή της σε ανενεργούς 
µεταβολίτες 

Λήψη µε κενό στοµάχι 

Περινδοπρίλη 
Η τροφή παρεµποδίζει τη βιοµετατροπή στον ενεργό 
µεταβολίτη 

Λήψη µε κενό στοµάχι 

Ριφαµπικίνη 
Άγνωστος µηχανισµός - Περιορισµένη απορρόφηση σε 
δόσεις έως 150mg – ανεπηρέαστη σε δόσεις > 700mg 

Λήψη 1 ώρα πριν ή 2 ώρες µετά τα 
γεύµατα 

Ινδιναβίρη Σχηµατισµός αδιάλυτου ιζήµατος Λήψη µε κενό στοµάχι 

Τετρακυκλίνες 
Κινολόνες 
Ετιδρονάτη 
Κλοδρονάτη 
Αλεδρονάτη 
Πενικιλλαµίνη 

Σχηµατισµός χηλικών συµπλόκων µε ιόντα ασβεστίου ή 
άλατα σιδήρου 

Λήψη 1 ώρα πριν ή 2 ώρες µετά τα 
γεύµατα – Αποφυγή λήψης µε 
διαιτητικά προϊόντα / συµπληρώµατα ή 
τροφές πλούσιες σε ασβέστιο ή 
σίδηρο 

∆ιδανοσίνη 
Αστάθεια στο όξινο περιβάλλον του στοµάχου – 
σχηµατισµός χηλικών συµπλόκων 

Λήψη µε κενό στοµάχι 
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Από την άλλη πλευρά, τα φάρµακα των οποίων η απορρόφηση αυξάνεται µε τη λήψη τροφής είναι 
συνήθως φάρµακα που φυσιολογικά παρουσιάζουν ηµιτελή απορρόφηση από το εντερικό επιθήλιο λόγω της 
φτωχής τους διαλυτότητας στα γαστρικά υγρά (Πίνακας 3). Έτσι η παρατεταµένη γαστρική κένωση και η 
αυξηµένη έκκριση χολικών αλάτων ως αποτέλεσµα της λήψης τροφής, µπορούν να οδηγήσουν σε αυξηµένο 
ρυθµό διαλυτοποίησης των εν λόγω φαρµάκων και κατ’ επέκταση σε αύξηση της απορρόφησής τους.

26
 

Σηµειώνεται ενδεικτικά ότι οι συγκεντρώσεις των χολικών αλάτων σε κατάσταση νηστείας κυµαίνονται από 1 
έως 4 mmol/L και αυξάνονται σε 10-20 mmol/L µετά από ένα γεύµα.

27
 Ένας άλλος σηµαντικός µηχανισµός 

αύξησης της απορρόφησης ορισµένων φαρµάκων είναι η µείωση που προκαλεί η λήψη τροφής στον 
µεταβολισµό 1

ης
 διόδου.

28
 Ο παραπάνω µηχανισµός έχει τεκµηριωθεί ικανοποιητικά για λιπόφιλα βασικά 

φάρµακα όπως η προπρανολόλη. Συγκεκριµένα πιστεύεται ότι η λήψη τροφής αυξάνει τη σπλαχνική αιµατική 
ροή εξαναγκάζοντας µεγαλύτερο ποσοστό φαρµάκου να παρακάµπτει αναλλοίωτο το ήπαρ (ελάττωση 
µεταβολισµού 1

ης
 διόδου) και κατά συνέπεια να αυξάνεται η συνολική συστηµατική απορρόφηση του 

φαρµάκου.
29,30,31

 Στον Πίνακα 3 γίνεται µια προσπάθεια καταγραφής ορισµένων ενδεικτικών φαρµάκων των 
οποίων η απορρόφηση αυξάνεται παρουσία τροφής έχοντας δυνητικά σηµαντική κλινική επίπτωση στη 
φαρµακοθεραπεία του ασθενούς. 
 
Πίνακας 3. Φάρµακα µε κλινικά σηµαντική αύξηση ή επιτάχυνση της απορρόφησής τους παρουσία τροφής ή 
θρεπτικών συστατικών

20,21,22,23,24,25 
 

Φάρµακο Πιθανά ευθυνόµενοι µηχανισµοί Παρατηρήσεις - Προτάσεις 

Καρβαµαζεπίνη 
Αυξηµένη παραγωγή χολής – αυξηµένη διαλυτοποίηση και 
απορρόφηση του φαρµάκου 

Λήψη µε τροφή 

Ακιτρετίνη 
Αυξηµένη απορρόφηση διευκολυνόµενη από την 
παραγωγή χολής – αυξηµένη βιοδιαθεσιµότητα κατά 90% 

Λήψη µε τροφές πλούσιες σε λίπος 

Θεοφυλλίνη 
(σκευάσµ. καθυστερ. 
αποδέσµευσης) 

Απότοµη απελευθέρωση µεγάλης δόσης θεοφυλλίνης µε 
επακόλουθη αύξηση βιοδιαθεσιµότητας κατά 40-80% 

Λήψη 1 ώρα πριν ή 2 ώρες µετά τα 
γεύµατα 

Λοβαστατίνη 
Γκριζεοφουλβίνη 
Ισοτρετινοΐνη 
Τακρολίµη 

Αύξηση της λιποδιαλυτότητας του φαρµάκου, µε 
επακόλουθη αυξηµένη απορρόφηση 

Λήψη µε τροφές πλούσιες σε λίπος 

Σακουιναβίρη 
Η τροφή διευκολύνει τη διαλυτοποίηση του φαρµάκου 
αυξάνοντας τη βιοδιαθεσιµότητα κατά 600-1800% 

Λήψη µε τροφή 

Λαβεταλόλη 
Η τροφή µπορεί να ελαττώσει το φαινόµενο 1

ης
 διόδου και 

το µεταβολισµό του φαρµάκου 
Λήψη µε τροφή 

Νιτροφουραντοΐνη 
Η τροφή προκαλώντας παράταση της γαστρικής κένωσης 
βελτιώνει την διαλυτοποίηση και την απορρόφηση, 
ιδιαίτερα της µακροκρυσταλλικής µορφής 

Λήψη µε τροφή  

Φαινυτοΐνη 
Σχηµατισµός χηλικών συµπλόκων και πρόσδεση σε 
πρωτεΐνες επί τεχνητής εντερικής διατροφής 

Λήψη 2 ώρες πριν τη σίτιση µε 
τεχνητή εντερική διατροφή 

 
Γεγονός ιδιαίτερης αναφοράς µε σηµαντικές κλινικές επιπτώσεις αποτελεί η επίδραση της τροφής στις 

φαρµακοτεχνικές µορφές παρατεταµένης αποδέσµευσης. Έτσι φαρµακοτεχνικές µορφές προστατευµένες µε 
εντερική επικάλυψη που λαµβάνονται µαζί µε τα γεύµατα, είναι δυνατόν τελικά να απελευθερώσουν µέρος 
του περιεχοµένου τους στο στοµάχι αντί στον εντερικό βλεννογόνο.

27
 Γενικά η τροφή µπορεί να αποδειχθεί 

καθοριστικής σηµασίας παράγοντας για την αποτελεσµατικότητα και ασφάλεια των από του στόµατος 
χορηγούµενων φαρµακοτεχνικών µορφών ελεγχόµενης αποδέσµευσης των οποίων η απελευθέρωση των 
δραστικών συστατικών εξαρτάται άµεσα από το pH του περιβάλλοντος. Για το λόγο αυτό συνιστάται 
φαρµακοτεχνικές µορφές σκευασµάτων που απαιτούν όξινο pH ή ταχεία απελευθέρωση του δραστικού 
συστατικού να µην λαµβάνονται µαζί µε τα γεύµατα. 
 

Στην κατηγορία εκείνη των αλληλεπιδράσεων φαρµάκων – τροφής όπου η απορρόφηση παραµένει 
σχεδόν αµετάβλητη, υπάγονται φάρµακα που γενικά δεν επηρεάζονται από τις προκαλούµενες από την 
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τροφή φυσικοχηµικές αλλαγές στο εσωτερικό του γαστρεντερικού αυλού. Παραδείγµατα τέτοιων φαρµάκων 
αποτελούν οι αναστολείς γυράσης όπως οι ακόλουθες κινολόνες: γκρεπαφλοξασίνη,

32
 λεβοφλοξασίνη

33
 και 

λοµεφλοξασίνη.
34

 Σε τέτοιες περιπτώσεις όπου η συνολική βιοδιαθεσιµότητα του φαρµάκου παραµένει 
ανεπηρέαστη από τη λήψη τροφής, η κάψουλα µε το φάρµακο µπορεί να ανοιχθεί ή το δισκίο να κοπεί και να 
θρυµµατισθεί και το περιεχόµενο να αναµιχθεί άφοβα µε το φαγητό ή κάποιον φρουτοχυµό. Το γεγονός αυτό 
µπορεί να έχει ιδιαίτερη σηµασία στην ευκολία συµµόρφωσης και λήψης της φαρµακευτικής αγωγής από 
οµάδες πληθυσµού µε ιδιαιτερότητες όπως οι ηλικιωµένοι και τα µικρά παιδιά. 
 
 

 1.2. Επίδραση των τροφών στο µεταβολισµό των φαρµάκων 
 

Η πλειοψηφία των επιδράσεων των τροφών στο µεταβολισµό των φαρµακευτικών µορίων αφορούν 
στις αντιδράσεις οξείδωσης της φάσης Ι του ηπατικού µεταβολισµού.

35
 

Η ένδεια θρεπτικών συστατικών (πρωτεΐνες, τοκοφερόλη, ρετινόλη, απαραίτητα λιπαρά οξέα, 
ψευδάργυρος, χαλκός, σελήνιο, κάλιο, κ.ά) µπορεί να επιφέρει σηµαντική µείωση στη µεταβολική ικανότητα 
των ηπατικών ενζυµικών συστηµάτων, µειώνοντας το τελικό ποσοστό βιοµετατροπής των φαρµάκων. 
Επίσης η αυξηµένη βιοµετατροπή απαιτεί και αυξηµένη ενέργεια, θειαµίνη και σίδηρο – συστατικά τα οποία 
µπορεί να µειωθούν σηµαντικά ή και να εξαντληθούν. Όµως και η υπέρµετρη πρόσληψη βιταµινών µπορεί 
να επηρεάσει τη δράση των φαρµάκων π.χ. η αυξηµένη πρόσληψη πυριδοξίνης (βιταµίνης Β6) κατά τη 
διάρκεια θεραπείας µε λεβοντόπα µπορεί να αυξήσει το µεταβολισµό και κατά συνέπεια να µειώσει την 
αποτελεσµατικότητα της λεβοντόπας στη νόσο του Parkinson. Για την αντιµετώπιση του προβλήµατος της 
µειούµενης ανταπόκρισης των παρκινσονικών ασθενών στη µακροχρόνια φαρµακοθεραπεία µε λεβοντόπα 
έχουν εφαρµοσθεί µε επιτυχία δίαιτες ανακατανοµής και πτωχές σε πρωτεΐνες (50-60g/ηµέρα) όπου η 
µεγαλύτερη ποσότητα πρωτεΐνης καταναλώνεται µε το δείπνο ενώ ελάχιστη ποσότητα χορηγείται µε το 
πρόγευµα και το γεύµα (8g/γεύµα).

36
 

Μια άλλη σηµαντική επίδραση της διατροφής στο µεταβολισµό των φαρµάκων αποτελεί η συχνή 
κατανάλωση τροφών ψηµένων στα κάρβουνα όπου λόγω των παραγόµενων αρωµατικών πολυκυκλικών 
υδρογονανθράκων προκαλείται ενζυµική επαγωγή του ηπατικού µεταβολικού συστήµατος P-450 και του 
εντερικού επιθηλίου. Αυτό έχει ως αποτέλεσµα τον αυξηµένο µεταβολισµό αρκετών φαρµάκων που 
υφίστανται βιοµετατροπή κυρίως στο ήπαρ και την επίτευξη υποθεραπευτικών επιπέδων φαρµάκων στο 
πλάσµα. Παρόµοιο αποτέλεσµα µέσω του ίδιου µηχανισµού επιφέρει η συχνή κατανάλωση ορισµένων 
οπωροκηπευτικών (π.χ. λαχανάκια Βρυξελλών) λόγω κάποιων ιδιαίτερων συστατικών που αυτά περιέχουν. 

Ο χυµός του γκρεϊπφρούτ έχει απασχολήσει αρκετά την επιστηµονική κοινότητα, κυρίως για την 
ανακάλυψη του πλήρους µηχανισµού µέσω του οποίου επιτυγχάνεται η αύξηση της βιοδιαθεσιµότητας 
ορισµένων φαρµάκων (Πίνακας 4). Ο χυµός του γκρεϊπφρούτ είναι γνωστό ότι περιέχει διάφορα φλαβονοειδή 
(π.χ. ναρινγίνη, ναρινγενίνη, κικρκετίνη κ.ά.) τα οποία αναστέλλουν την δραστηριότητα του ενζυµικού 
υποστρώµατος CYP3A4 in vitro.

37
 Την ίδια ενζυµική αναστολή του CYP3A4 φαίνεται ότι πετυχαίνουν και 

άλλα συστατικά του χυµού όπως οι φουρανοκουµαρίνες (π.χ. 6’,7’-διϋδροξυµπεργαµοτίνη).
38,39,40

 Πειράµατα 
in vivo έδειξαν ότι οι παρατηρούµενες αλληλεπιδράσεις του χυµού γκρεϊπφρούτ µε φάρµακα και η 
επακόλουθη αυξηµένη βιοδιαθεσιµότητα των τελευταίων, σχετίζεται µε την αναστολή του ενζυµικού 
υποστρώµατος CYP3A4 στο εντερικό επιθήλιο, όχι όµως και στο ήπαρ.

41
 

Ο χυµός του πορτοκαλιού επίσης αναστέλλει την ενζυµική δραστηριότητα του υποστρώµατος CYP3A4 
µε µικρότερη όµως ένταση σε σχέση µε τον χυµό του γκρεϊπφρούτ. Η διαφοροποίηση αυτή στην έκταση της 
ενζυµικής αναστολής του υποστρώµατος CYP3A4 φαίνεται να οφείλεται στην µη ανίχνευση στον χυµό του 
πορτοκαλιού µερικών από των παραπάνω υπεύθυνων συστατικών όπως η ναρινγίνη και η 6’,7’-
διϋδροξυµπεργαµοτίνη.

38,42
 

 
Πίνακας 4. Φάρµακα των οποίων η βιοδιαθεσιµότητα επηρεάζεται από το χυµό του γκρεϊπφρούτ 

 

Αναστολείς 
διάυλων 
ασβεστίου: 

Νιφεδιπίνη 
Φελοδιπίνη 
Αµλοδιπίνη 
Νιµοδιπίνη 
Νισολδιπίνη 
Νιτρενδιπίνη 
Πρανιδιπίνη 

Βενζοδιαζεπίνες: 
∆ιαζεπάµη 
Μιδαζολάµη 
Τριαζολάµη 

Αντιικά: Σακουιναβίρη Στατίνες: 
Λοβαστατίνη  
Σιµβαστατίνη 

Αντιµικροβιακά, 
αντιµυκητιασικά: 

Ερυθροµυκίνη 
Ιτρακοναζόλη 

∆ιάφορα: 

Βουσπιρόνη 
Αιθινυλοιστραδιόλη 
Καρβαµαζεπίνη 
Κυκλοσπορίνη 
Τερφεναδίνη 
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Τέλος, ιδιαίτερη προσοχή απαιτεί η αλληλεπίδραση µεταξύ των αντιπηκτικών φαρµάκων και των 

τροφών που είναι πλούσιες σε βιταµίνη Κ. Τα κουµαρινικά αντιπηκτικά ανήκουν στην κατηγορία των 
ανταγωνιστών της βιταµίνης Κ και χρησιµοποιούνται ευρέως στην καθηµερινή κλινική πράξη στη ρύθµιση της 
πήξης του αίµατος. Οι ασθενείς µε προβλήµατα πηκτικότητας πρέπει να αποφεύγουν την προσθήκη στο 
διαιτολόγιό τους υπερβολικών ποσοτήτων λαχανικών και γενικά πηγών πλούσιων σε βιταµίνη Κ καθότι στην 
αντίθετη περίπτωση δηµιουργούνται πολλά προβλήµατα στην ορθή ρύθµιση της δοσολογίας αντιπηκτικών 
φαρµάκων όπως η βαρφαρίνη και παραγώγων αυτής. 
 
 
 

 1.3. Επίδραση των τροφών στην πρωτεϊνική σύνδεση των φαρµάκων 
 

Ως γνωστόν η αλβουµίνη αποτελεί την κύρια πρωτεΐνη µε την οποία συνδέονται τα φαρµακευτικά 
µόρια. Κάτω υπό ορισµένες συνθήκες όπως ο υποσιτισµός και η ηπατοπάθεια, η αλβουµίνη του πλάσµατος 
µειώνεται οδηγώντας έτσι σε αυξηµένα επίπεδα του µη συνδεδεµένου (ελεύθερου) φαρµάκου και αυξηµένη 
επακόλουθη φαρµακολογική δράση. Παραδείγµατα τέτοιων φαρµάκων που εµφανίζουν υψηλό ποσοστό 
πρωτεϊνικής σύνδεσης αποτελούν η φαινυτοΐνη και η βαρφαρίνη. 

Τα γεύµατα υψηλής περιεκτικότητας σε λιπαρά καθώς και η νηστεία αποτελούν άλλες δύο 
ενδιαφέρουσες περιπτώσεις που επηρεάζουν σηµαντικά την πρωτεϊνική σύνδεση των φαρµάκων. Και στις 
δύο περιπτώσεις δηµιουργούνται αυξηµένα επίπεδα λιπαρών οξέων στο πλάσµα τα οποία ανταγωνίζονται τα 
διάφορα φαρµακευτικά µόρια για τις θέσεις σύνδεσης της αλβουµίνης µε αποτέλεσµα αυξηµένο ποσοστό 
ελεύθερου φαρµάκου στο πλάσµα, αυξηµένη φαρµακολογική δράση και δυνητικά εµφάνιση τοξικότητας. 
 
 

 1.4. Επίδραση των τροφών στην αποµάκρυνση των φαρµάκων 
 

Οι επιδράσεις των τροφών στη νεφρική αποµάκρυνση των φαρµακευτικών µορίων γίνονται εντονότερα 
αισθητές στα φάρµακα µε µικρό θεραπευτικό δείκτη. Για παράδειγµα η αποβολή του λιθίου αυξάνεται µε τη 
συγχορήγηση συµπληρωµάτων νατρίου καθώς και µε την αυξηµένη πρόσληψη υγρών, ενώ η έλλειψη 
νατρίου προκαλεί αυξηµένη επαναρρόφηση τόσο νατρίου όσο και λιθίου µε επακόλουθο την αύξηση του 
τοξικού δυναµικού του λιθίου. 

Επιπροσθέτως, η τροφή και τα περιεχόµενα σε αυτή θρεπτικά συστατικά µπορούν να επηρεάσουν την 
αποβολή των φαρµάκων µέσω της αλλαγής του pH των ούρων. Έτσι φάρµακα που απαιτούν όξινο 
περιβάλλον για να δράσουν αποβάλλονται ταχύτερα σε ένα αλκαλικό περιβάλλον ούρων (π.χ. 
φαινοβαρβιτάλη) και το αντίστροφο δηλ. φάρµακα που δρουν σε βασικό περιβάλλον αποβάλλονται 
γρηγορότερα σε ούρα µε όξινο pH (π.χ. αµφεταµίνες). 

Τέλος δίαιτες υψηλής περιεκτικότητας σε πρωτεΐνες επιταχύνουν τη νεφρική αποµάκρυνση ορισµένων 
φαρµάκων όπως των βαρβιτουρικών, της θεοφυλλίνης και της φαινυτοΐνης.

43
 

 
 
 

2. Επίδραση των φαρµάκων στη διατροφική κατάσταση 
 

 2.1 Επίδραση των φαρµάκων στη διαιτητική απορρόφηση των θρεπτικών συστατικών 
 

Η επίδραση των φαρµάκων στη διαιτητική απορρόφηση των θρεπτικών συστατικών µπορεί να είναι 
πρωτογενής ή δευτερογενής. Η πρωτογενής φαρµακογενής δυσαπορρόφηση θρεπτικών συστατικών 
οφείλεται στις άµεσες επιδράσεις του φαρµάκου στον εντερικό βλεννογόνο ή σε εντεροκινητικές διαδικασίες. 
Αντίθετα, η δευτερογενής φαρµακογενής δυσαπορρόφηση οφείλεται σε προγενέστερη κακή φυσιολογική 
κατάσταση του οργανισµού. 

Η παρατεταµένη χρήση καθαρτικών που διεγείρουν την εντερική κινητικότητα όπως η δισακοδύλη 
αυξάνει το ρυθµό µεταφοράς και µειώνει το ρυθµό απορρόφησης ουσιών όπως η γλυκόζη, οι πρωτεΐνες, το 
νάτριο, το κάλιο και ορισµένες βιταµίνες. Επίσης η εκτεταµένη χρήση καθαρτικών που περιέχουν 
φαινολοφθαλεΐνη ελαττώνει την απορρόφηση του ασβεστίου και της βιταµίνης D.

44
 Το παραφινέλαιο, 

λειτουργώντας ως φυσικός φραγµός και ως διαλύτης για τις λιποδιαλυτές βιταµίνες, οδηγεί σε 
δυσαπορρόφηση του καροτενίου, των βιταµινών A,D,E,K, του ασβεστίου και του φωσφόρου.  

Το περιεχόµενο αργίλιο στη γέλη του υδροξειδίου του αργιλίου έχει την ιδιότητα να συνδυάζεται µε τον 
φωσφόρο σχηµατίζοντας ένα αδιάλυτο σύµπλεγµα που αποβάλλεται στα κόπρανα.

45
 Η ιδιότητα αυτή είναι 

χρήσιµη στην αντιµετώπιση της υπερφωσφαταιµίας. Από την άλλη πλευρά όµως µπορεί να δηµιουργηθεί 
έλλειµµα ασβεστίου όταν η προσλαµβανόµενη δίαιτα είναι φτωχή σε φωσφόρο. Επίσης τα περιέχοντα 
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αργίλιο αντιόξινα σκευάσµατα µπορούν και προσροφούν τα χολικά οξέα προκαλώντας µειωµένη 
απορρόφηση της βιταµίνης Α.

46
 

Τα δεσµευτικά των χολικών οξέων αντιυπερλιπιδαιµικά φάρµακα όπως η χολεστυραµίνη και η 
κολεστιπόλη, πέρα από την ευεργετική µείωση της χοληστερίνης, µπορούν να προκαλέσουν παράλληλα 
ανεπάρκεια σιδήρου, φυλλικού οξέος και λιποδιαλυτών βιταµινών όπως η βιταµίνη Α. Αν και οι αποθήκες 
λιποδιαλυτών βιταµινών του ήπατος διαθέτουν επαρκή αποθέµατα για αρκετό χρονικό διάστηµα, είναι πιθανό 
να απαιτηθούν συµπληρώµατα βιταµινών στην περίπτωση µακροχρόνιας θεραπείας. 

Η σουλφασαλαζίνη, η οποία χρησιµοποιείται στην αντιµετώπιση της ελκώδους κολίτιδας, αναστέλλει 
την µεταφορά του φυλλικού οξέος διαµέσου του εντερικού βλεννογόνου. Προς αποφυγή πρόκλησης 
ανεπάρκειας φυλλικού οξέος στους ασθενείς που λαµβάνουν σουλφασαλαζίνη, αντί της χρήσης 
συµπληρωµάτων προτείνεται µια ισορροπηµένη δίαιτα µε τροφές υψηλής περιεκτικότητας σε φυλλικό οξύ.

47
 

Τα αντιµικροβιακά ευρέος φάσµατος καταστρέφουν την εντερική χλωρίδα που συνθέτει βιταµίνη Κ, η 
ανεπάρκεια της οποίας µπορεί να προκαλέσει έντονη αιµορραγική διάθεση σε ασθενείς µε 
υποπροθροµβιναιµία.

48
 Η παραπάνω δυσάρεστη κατάσταση µπορεί να αναστραφεί µε την από του στόµατος 

ή παρεντερική χορήγηση βιταµίνης Κ. 
 
 

 2.2 Επίδραση των φαρµάκων στο µεταβολισµό των θρεπτικών συστατικών 
  

∆ύο είναι οι βασικοί µηχανισµοί µε τους οποίους τα φάρµακα µπορούν να επηρεάσουν το µεταβολισµό 
των θρεπτικών συστατικών: α) εκτεταµένος µεταβολισµός και αποµάκρυνση της βιταµίνης D, προκαλώντας 
ελάττωση στην απορρόφηση του ασβεστίου και β) παρεµβολή στο µεταβολισµό του φυλλικού οξέος 
αναπτύσσοντας δυναµικό για την πρόκληση µεγαλοβλαστικής αναιµίας. 

Αντιεπιληπτικά φάρµακα όπως η φαινυτοΐνη, η φαινοβαρβιτάλη και η πριµιδόνη επάγουν το ενζυµικό 
σύστηµα του κυτοχρώµατος P-450 του ήπατος, προκαλώντας επιτάχυνση του µεταβολισµού της βιταµίνης 
D.

49
 Η ελάττωση της βιταµίνης D µπορεί να οδηγήσει αλυσιδωτά σε ελαττωµένη απορρόφηση του ασβεστίου 

µε τελικό αποτέλεσµα την αυξηµένη πιθανότητα εκδήλωσης οστεοµαλακίας και ραχίτιδας στους επιληπτικούς 
ασθενείς που βρίσκονται υπό φαρµακευτική αγωγή µε τα παραπάνω αντιεπιληπτικά φάρµακα. Ωστόσο, 
στους περισσότερους ασθενείς η επαρκής διαιτητική πρόσληψη βιταµίνης D καθιστά περιττή τη λήψη 
συµπληρωµάτων βιταµίνης D. Τα αντιεπιληπτικά φάρµακα κατά τη φάση της ενζυµικής επαγωγής 
χρησιµοποιώντας το φυλλικό οξύ, µπορούν να οδηγήσουν επίσης σε καταστάσεις ένδειας φυλλικού οξέος.

50
 

Από την άλλη πλευρά συµπληρώµατα φυλλικού οξέος µπορούν να προκαλέσουν µειωµένα επίπεδα 
αντιεπιληπτικών στο αίµα και κατά συνέπεια µειωµένη αντιεπιληπτική δράση.

51
 

Φάρµακα - ανταγωνιστές του φυλλικού οξέος (αναφέρονται και ως αντιβιταµίνες ή αντιµεταβολίτες) 
όπως η µεθοτρεξάτη, πυριµεθαµίνη, νιτροφουραντοΐνη και τριµεθοπρίµη προσδένονται στη διϋδροφυλλική 
αναγωγάση (DHFR) εµποδίζοντας την µετατροπή του φυλλικού και διϋδροφυλλικού (FΗ2) στη δραστική του 
µορφή, το τετραϋδροφυλλικό οξύ (FH4), µόριο απαιτούµενο για τη σύνθεση πουρινών. Αν και τα παραπάνω 
φάρµακα σπάνια προκαλούν ανεπάρκεια φυλλικού οξέος, πρέπει να δίδεται ιδιαίτερη προσοχή σε ασθενείς 
µε ήδη εξαντληµένες τις αποθήκες φυλλικού οξέος. Στην περίπτωση εµφάνισης µεγαλοβλαστικής αναιµίας 
απαιτείται η χορήγηση φυλλικού οξέος.

46
 

Η ισονιαζίδη και η υδραλαζίνη εµπλέκονται µε ανταγωνιστικό µηχανισµό σε πολλά σηµεία του 
µεταβολισµού της πυριδοξίνης (βιταµίνης Β6) µε αποτέλεσµα την αδρανοποίησή της, κάτι που µπορεί να 
οδηγήσει σε ένδεια πυριδοξίνης και περιφερική νευροπάθεια.

52,53
 Για το λόγο αυτό προτείνεται η προληπτική 

χορήγηση πυριδοξίνης σε δόσεις 50-100mg ηµερησίως. Στην ίδια κατηγορία των ανταγωνιστών της βιταµίνης 
Β6 ανήκουν η L-ντόπα  και η κυκλοσερίνη. 
 

 

 2.3 Επίδραση των φαρµάκων στην αποµάκρυνση των θρεπτικών συστατικών 
  

Η αποµάκρυνση νατρίου, καλίου και µαγνησίου µε τα ούρα αυξάνεται µε τη χρήση διουρητικών 
φαρµάκων όπως είναι τα διουρητικά της αγκύλης και τα θειαζιδικά διουρητικά. Τα διουρητικά της αγκύλης 
αυξάνουν επίσης την απέκκριση του ασβεστίου στα ούρα ενώ τα θειαζιδικά διουρητικά την µειώνουν. Τα 
καλιοσυντηρητικά διουρητικά από τη µία πλευρά επιτείνουν την απώλεια νατρίου στα ούρα προκαλούµενης 
από τα διουρητικά της αγκύλης και τα θειαζιδικά διουρητικά, ενώ από την άλλη πλευρά εµποδίζουν την 
απώλεια καλίου και µαγνησίου στα ούρα.

54
 Επίσης η χορήγηση συµπληρωµάτων καλίου είναι συχνά 

αναγκαία προκειµένου να προληφθεί η υποκαλιαιµία και η τοξικότητα της δακτυλίτιδας στους ασθενείς που 
λαµβάνουν διγοξίνη. 

Η χρόνια λήψη υψηλών δόσεων ασπιρίνης (4-5g ηµερησίως) µπορεί να οδηγήσει σε αυξηµένη 
αποβολή ασκορβικού οξέος και ελάττωση του καλίου. Το αλκοόλ επίσης πρέπει να αποφεύγεται καθότι 
επιτείνει την ελκωτική δράση της ασπιρίνης. Επί γαστρεντερικών διαβρώσεων µε µικροαπώλειες αίµατος 
είναι δυνατόν να εγκατασταθεί σιδηροπενική αναιµία. Για το λόγο αυτό ασθενείς που λαµβάνουν µεγάλες 
δόσεις ασπιρίνης σε χρόνια βάση για την αντιµετώπιση της ρευµατοειδούς αρθρίτιδας θα πρέπει να 
καταναλώνουν τροφές πλούσιες σε σίδηρο και βιταµίνη C. 
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Σηµαντικό είναι το γεγονός ότι ακόµη και ιχνοστοιχεία του οργανισµού µπορούν να επηρεαστούν από 
ορισµένα φάρµακα. Η D-πενικιλλαµίνη, που χρησιµοποιείται στην αντιµετώπιση δηλητηριάσεων µε βαρέα 
µέταλλα, στη θεραπεία της νόσου του Wilson, στην κυστεϊνουρία και στη ρευµατοειδή αρθρίτιδα, έχει την 
ικανότητα χηλικής δέσµευσης εκτός του επιθυµητού µετάλλου και άλλων µεταλλοστοιχείων όπως ο 
ψευδάργυρος αυξάνοντας έτσι την αποβολή του στα ούρα. Κάτι ανάλογο συµβαίνει και µε έναν άλλο χηλικό 
παράγοντα που χρησιµοποιείται στην αντιµετώπιση της µολυβδίασης, το αιθυλενοδιαµινοτετραοξικό οξύ 
(EDTA), το οποίο εκτός από τον µόλυβδο έχει επίσης την ικανότητα να δεσµεύει τον ψευδάργυρο. 
 
 

 2.4 Επίδραση των φαρµάκων στη διατήρηση του ισοζυγίου υγρών και ηλεκτρολυτών 
 

Η κατακράτηση νατρίου και ύδατος αποτελούν συνήθεις ανεπιθύµητες ενέργειες φαρµάκων όπως των 
στεροειδών, των µη στεροειδών αντιφλεγµονωδών και ορισµένων αντιυπερτασικών (π.χ. γουαναδρέλη, 
νιφεδιπίνη, τεραζοσίνη). 

Η διάρκεια της φαρµακευτικής αγωγής, η δοσολογία, η ηλικία του ασθενούς και η υποκείµενη νόσος 
είναι οι βασικοί παράγοντες που πρέπει να λαµβάνονται υπόψιν κατά την παρακολούθηση των 
ηλεκτρολυτών. Η παρατηρούµενη αύξηση του βάρους οφείλεται συνήθως στην κατακράτηση υγρών. Τα 
στεροειδή έχουν την τάση να αυξάνουν την όρεξη προκαλώντας περαιτέρω αύξηση του βάρους. 
Μακροχρόνιες υψηλές δόσεις στεροειδών µπορούν να προκαλέσουν οστεοπόρωση µειώνοντας τα επίπεδα 
της 1,25- διϋδροξυχοληκαλσιφερόλης οδηγώντας σε µειωµένη απορρόφηση ασβεστίου.

55
 

Η σισπλατίνη ως χηµειοθεραπευτικός παράγοντας έχει συσχετισθεί µε την εµφάνιση οξείας 
υποµαγνησιαιµίας κυρίως µετά τον τρίτο χηµειοθεραπευτικό κύκλο. Το µαγνήσιο ευρισκόµενο κυρίως 
ενδοκυττάρια δεν αντιπροσωπεύεται αξιόπιστα από τα επίπεδα µαγνησίου του πλάσµατος και γι’ αυτό στις 
µετρήσεις πρέπει να χρησιµοποιείται το ενδοκυττάρια αποθηκευµένο µαγνήσιο των ερυθροκυττάρων. Εκτός 
από την απώλεια µαγνησίου µέσω της νεφρικής οδού, ο µεταβολισµός του µαγνησίου επηρεάζεται λόγω της 
σισπλατίνης και σε ενδοκυττάριο επίπεδο. Προς αποφυγή εµφάνισης υποµαγνησιαιµίας µεταξύ των κύκλων 
χηµειοθεραπείας µε σισπλατίνη έχει προταθεί η από του στόµατος χορήγηση συµπληρωµάτων µαγνησίου.

56
 

 
 

3. Αλληλεπιδράσεις βιταµινών – φαρµάκων 
 

Οι αλληλεπιδράσεις βιταµινών - φαρµάκων µπορούν να λάβουν χώρα τόσο µε τις υδατοδιαλυτές όσο 
και µε τις λιποδιαλυτές βιταµίνες µέσω µιας πληθώρας εµπλεκόµενων µηχανισµών. Για παράδειγµα τα 
αντιβιοτικά µεταβάλλοντας την εντερική χλωρίδα µπορεί να επηρεάσουν σε σηµαντικό βαθµό την 
απορρόφηση των λιποδιαλυτών βιταµινών. Κάποια άλλα φάρµακα µπορούν να επάγουν τα ενζυµικά 
υποσυστήµατα του ήπατος επιταχύνοντας τον µεταβολισµό συγκεκριµένων βιταµινών. Είναι επίσης γνωστό 
ότι αρκετά φάρµακα µπορούν να µεταβάλλουν τις ηµερήσιες απαιτήσεις του οργανισµού σε βιταµίνες.

57,58,59  

Για παράδειγµα το φυλλικό οξύ αλληλεπιδρά µέσω µιας πληθώρας µηχανισµών µε συχνά χρησιµοποιούµενα 
φάρµακα.

60,61
 Οι µηχανισµοί αυτοί περιλαµβάνουν µειωµένη απορρόφηση, ανταγωνισµό για την πρωτεϊνική 

σύνδεση και ενζυµική αναστολή. ∆εδοµένου ότι η απορρόφηση του φυλλικού οξέος εξαρτάται άµεσα από το 
pH, καταστάσεις όπως γαστρική ατροφία και ατροφική γαστρίτιδα µε αχλωρυδρία και υποχλωρυδρία 
µπορούν να προκαλέσουν µείωση της απορρόφησής του και αύξηση της αποµάκρυνσής του. 
Στον πίνακα 5 επιχειρείται µια συνοπτική αναφορά ορισµένων κλινικά σηµαντικών αλληλεπιδράσεων 
βιταµινών µε συχνά χρησιµοποιούµενες φαρµακευτικές ουσίες. 
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Πίνακας 5. Κλινικά σηµαντικές αλληλεπιδράσεις βιταµινών - φαρµάκων
19,59

 
 

 Βιταµίνες Φάρµακο Αλληλεπίδραση 

Αντιεπιληπτικά (φαινυτοΐνη, 
φαινοβαρβιτάλη, πριµιδόνη) 

↓ επίπεδα αντιεπιληπτικών 

(↑ ηπατικός µεταβολισµός των αντιεπιληπτικών) 

Αντισυλληπτικά per os 
↓ επίπεδα φυλλικού οξέος  
(µειωµένη απορρόφηση του πολυγλουταµικού) 

Αµινοσαλικυλικό οξύ 

Σουλφασαλαζίνη 
↓ επίπεδα φυλλικού οξέος 
(µειωµένη απορρόφηση του φυλλικού οξέος) 

Μεθοτρεξάτη - τριµεθοπρίµη 
↓ επίπεδα φυλλικού οξέος 
(αναστολή της διϋδροφυλλικής αναγωγάσης) 

Κοτριµοξαζόλη ↓ δράση φυλλικού οξέος στη θεραπεία της µεγαλοβλαστικής αναιµίας 

Φυλλικό οξύ 

Φθοριοουρακίλη 
↑ τοξικότητα φθοριουρακίλης 
(ενίσχυση αναστολής σχηµατισµού θυµιδίνης από τη φθοριοουρακίλη) 

Λεβοντόπα  
↓ επίπεδα L-dopa  
(αυξηµένος περιφερικός µεταβολισµός της L-dopa) 

Φαινοβαρβιτάλη 
Φαινυτοΐνη 

↓ επίπεδα αντιεπιληπτικών  

(↑ δραστηριότητας ηπατικών µεταβολικών ενζύµων) 

Βιταµίνη Β6 

Αντισυλληπτικά per os ↓ επίπεδα βιταµίνης Β6 

Χλωραµφαινικόλη ↓ της δράσης της βιταµίνης Β12 στη θεραπεία της κακοήθους αναιµίας 

Αµινοσαλικυλικό οξύ 

Νεοµυκίνη 
∆υσαπορρόφηση της βιταµίνης Β12 

Σιµετιδίνη, ρανιτιδίνη  
Οµεπραζόλη 

↓ της απορρόφησης της βιταµίνης Β12  λόγω ↓ του γαστρικού pH 

Βιταµίνη Β12 

Αντισυλληπτικά per os Πιθανή ↓ των επιπέδων βιταµίνης Β12 στο πλάσµα 

Αντισυλληπτικά per os 
↓ των επιπέδων βιταµίνης C στο πλάσµα & ↑ των επιπέδων 
οιστρογόνων 

Υ
δ
α
τ
ο
δ
ι
α
λ
υ
τ
έ
ς  

Βιταµίνη C 

Βαρφαρίνη Πιθανή ↓ των επιπέδων βαρβαρίνης στο πλάσµα  

Αντισυλληπτικά per os ↑ των επιπέδων βιταµίνης Α  στο πλάσµα 

Ρετινοειδή (π.χ. ισοτρετινοΐνη) ↑ πιθανότητητα υπερβιταµίνωσης Α 

Τετρακυκλίνες 
↑ πιθανότητα ανάπτυξης ενδοκράνιας υπέρτασης (pseudotumor 
cerebri) 

Βιταµίνη A 

Νεοµυκίνη ↓ της απορρόφησης της βιταµίνης Α 

Αντιεπιληπτικά 
Πιθανή ↓ των επιπέδων βιταµίνης D (αυξηµένος ηπατικός 
µεταβολισµός) Βιταµίνη D 

Θειαζιδικά διουρητικά ↑ πιθανότητα υπερασβεστιαιµίας 

Βιταµίνη E 
Αντιπηκτικά (βαρφαρίνη, 
δικουµαρόλη) 

Πιθανή ενίσχυση της αντιπηκτικής δράσης 

Βιταµίνη K 
Αντιπηκτικά (βαρφαρίνη, 
δικουµαρόλη, 
ασενοκουµαρόλη) 

↓ της δράσης των αντιπηκτικών 
(ανταγωνιστική δράση – χρήση ως αντίδοτο) 

Λ
ι
π
ο
δ
ι
α
λ
υ
τ
έ
ς  

Βιτ. A, D, E, K 
Χολεστυραµίνη 
Παραφινέλαιο 

↓ της απορρόφησης των λιποδιαλυτών βιταµινών A,D,E,K 

  
  
 

 4. Αλληλεπιδράσεις µεταλλικών στοιχείων – φαρµάκων 
 

Γενικά οι αλληλεπιδράσεις µεταλλοστοιχείων – φαρµάκων δεν είναι κλινικά σηµαντικές, µε εξαίρεση τις 
περιπτώσεις εκείνες των ατόµων µε χρόνιες παθήσεις, κακή θρέψη καθώς και τους ηλικιωµένους.

19,62,63 

Έχουν περιγραφεί τρεις βασικοί τύποι αλληλεπιδράσεων µεταλλικών στοιχείων – φαρµάκων: α) 
δυσαπορρόφηση (πρωτογενής ή δευτερογενής) του µετάλλου και/ή του φαρµάκου, β) εξάντληση ή 
κατακράτηση των µεταλλικών στοιχείων και γ) αλληλεπίδραση µεταλλικού στοιχείου – φαρµάκου 
προκαλούµενη από ταυτόχρονη πρόσληψη αντιόξινων.

64
 Η πρωτογενής δυσαπορρόφηση βασίζεται στο 

γεγονός ότι το µεταλλοστοιχείο υπόκειται σε άµεση σύνδεση µε το φάρµακο µέσω χηµικής δέσµευσης (π.χ. 
χήλωση) ή σε κάποια ανεπιθύµητη ενέργεια του φαρµάκου στον γαστρεντερικό βλεννογόνο. Η δευτερογενής 
δυσαπορρόφηση βασίζεται σε επίδραση του φαρµάκου στην φαρµακοδυναµική του µεταλλοστοιχείου. 

Η µεγαλύτερη υπεύθυνη φαρµακολογική οµάδα για την εκδήλωση τέτοιων αλληλεπιδράσεων στο 
γαστρεντερικό σωλήνα είναι τα αντιόξινα. Τα αντιόξινα µπορούν να επηρεάσουν τη διαλυτοποίηση ενός 
φαρµάκου µέσω µεταβολής του γαστρικού pH καθώς και µέσω του σχηµατισµού χηλικών συµπλόκων.

62,63,65
 

Το αργίλιο επιπλέον ασκεί µια χαλαρωτική δράση στον λείο γαστρικό µυ προκαλώντας µια καθυστέρηση στο 
χρόνο γαστρικής κένωσης. Η αύξηση του γαστρικού pH οδηγεί σε µειωµένη απορρόφηση του ασβεστίου, 
σιδήρου, µαγνησίου και ψευδαργύρου.

66
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Τουλάχιστον 6 βασικά µεταλλικά στοιχεία και άλλα τόσα ιχνοστοιχεία θεωρούνται απαραίτητα για τις 
φυσιολογικές διεργασίες του οργανισµού. Λόγω της σχετικής αφθονίας τους στις προσλαµβανόµενες τροφές, 
µεταλλικά στοιχεία όπως νάτριο, κάλιο, µαγνήσιο, ασβέστιο και φωσφόρος συχνά εµπλέκονται σε 
αλληλεπιδράσεις µε φάρµακα όπως αυτές περιγράφονται στον συγκεντρωτικό Πίνακα 6. 
 

Πίνακας 6. Αλληλεπιδράσεις µεταλλοστοιχείων - φαρµάκων
64

 
 

Αλληλεπίδραση Μηχανισµοί αλληλεπίδρασης 

∆υσαπορρόφηση 
Φάρµακο Μεταλλοστοιχείο Πρωτο-

γενής 
∆ευτερο-

γενής 

Εξάντληση 
µετάλλου 

Κατακράτηση 
µετάλλου 

Συµµετοχή 
αντιόξινου 

Al(OH)3 PO4 +     
Αµπικιλλίνη Mg(OH)2     + 
Αναβολικά στεροειδή Na    +  
Ασπιρίνη Fe, K   +   
Ατενολόλη Al(OH)3     + 
Ατροπίνη Al(OH)3     + 
∆ισακοδύλη K, Na +     
Χλωροδιαζεποξείδιο Αντιόξινα     + 
Χολεστυραµίνη Fe +     
Κολχικίνη Ca, Fe, K, Na +     
Κορτικοειδή Ca  +    
∆ικουµαρόλη Mg(OH)2     + 
∆ιγοξίνη Αντιόξινα     + 
∆ιφωσφονικά Ca  +    
Οιστρογόνα Na    +  
Αιθανόλη Mg, K, Zn   +   
Φουροσεµίδη Cl, Mg, K, Na, Zn, Ca  +    
Γουανεθιδίνη Na    +  
Υδραλαζίνη Na    +  
Υδροχλωροθειαζίδη Ca, Mg, K, Na, Zn   +   
Ινδοµεθακίνη Fe   +   
Λίθιο Cu, Na +     
Μεθοτρεξάτη Ca +     
Μεθυλντόπα Fe +     
Μεθυλντόπα Na    +  
Μετοπρολόλη Al(OH)3     + 
Παραφινέλαιο Ca, PO4, K +     
Ναπροξένη Αντιόξινα     + 
Νεοµυκίνη Ca, Fe, K, Na +     
Νιτροφουραντοΐνη Mg     + 
Αντισυλληπτικά per os Αντιόξινα     + 
Πενικιλλαµίνη Cu, Fe, PO4, Na, Zn +     
Φαινοβαρβιτάλη Ca, Mg  +    
Φαινυτοΐνη Ca, Mg  +    
Πριµιδόνη Ca  +    
Κινιδίνη Al(OH)3     + 
Τετρακυκλίνες Ca, Fe, Mg, Zn +     
Τριαµτερένη Κ    +  

  
 
 

 5. Αλληλεπιδράσεις φυσικών προϊόντων – φαρµάκων 
 
Η χρήση φυσικών προϊόντων ως διαιτητικών συµπληρωµάτων είναι πλέον πολύ διαδεδοµένη. Σε µια έρευνα 
που έλαβε χώρα στις Η.Π.Α µεταξύ ατόµων υπό κάποιου είδους φαρµακευτικής αγωγής, το 18.4% ανέφερε 
ταυτόχρονη χρήση τουλάχιστον ενός φυσικού προϊόντος ή βιταµινούχου σκευάσµατος υψηλής 
περιεκτικότητας.

67
 Στην ίδια έρευνα το 61.5% των ατόµων που χρησιµοποιούσαν µη συµβατικές θεραπείες 

δεν το ανέφεραν στους θεράποντες ιατρούς τους. Σε άλλη έρευνα που έλαβε χώρα στη Μεγάλη Βρετανία, το 
26% των ατόµων που έκαναν χρήση κάποιου βοτάνου θα συµβουλεύονταν τον οικογενειακό τους γιατρό για 
κάποια σοβαρή ανεπιθύµητη ενέργεια προερχόµενη από κάποιο συµβατικό, µη συνταγογραφούµενο 
φάρµακο, όχι όµως και για κάποια παρόµοια ανεπιθύµητη ενέργεια προερχόµενη από τη χρήση κάποιου 
βοτάνου.

68
 

Οι αλληλεπιδράσεις φυσικών προϊόντων – φαρµάκων βασίζονται στις ίδιες φαρµακοκινητικές και 
φαρµακοδυναµικές αρχές που βασίζονται και οι αλληλεπιδράσεις φαρµάκου – φαρµάκου. Ένα ιδιαίτερο 
πρόβληµα αποτελεί η αναντιστοιχία µεταξύ των περιεχόµενων συστατικών ενός σκευάσµατος φυσικού 
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προϊόντος και της αναγραφόµενης σύστασης στην ετικέτα στο εξωτερικό της συσκευασίας. Έτσι είναι πολύ 
πιθανό ανεπιθύµητες ενέργειες και αλληλεπιδράσεις των φυσικών προϊόντων, στην πραγµατικότητα να 
οφείλονται σε εσφαλµένα ταυτοποιηµένα φυτά, σε προσµίξεις φαρµακευτικών µορίων, καθώς και σε 
προσµίξεις βαρέων µετάλλων.

69
 

 
Στον Πίνακα 7 παρουσιάζονται συνοπτικά οι κυριότερες τεκµηριωµένες αλληλεπιδράσεις µεταξύ φυσικών 
προϊόντων και φαρµάκων που έχουν περιγραφεί in vivo στον άνθρωπο. 
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Πίνακας 7. Τεκµηριωµένες αλληλεπιδράσεις µεταξύ φυσικών προϊόντων και φαρµάκων
70,71,72 

 
∆ρόγη Φάρµακο Αποτέλεσµα Σχόλια 

Betel nut 
(Areca catechu) 

Προκυκλιδίνη / 
Φθοριοφαιναζίνη 

Ακαµψία, βραδυκινησία, τρόµος κάτω γνάθου 
Οι καρποί του τροπικού αυτού φοινικόδενδρου περιέχουν αρεκολίνη, ένα 
χολινεργικό αλκαλοειδές που µιµείται τη δράση της ακετυλοχολίνης 
αντισταθµίζοντας την αντιχολινεργική δράση της προκυκλιδίνης 

Τσίλι 
(Capsicum spp) 

Αναστολείς ΜΕΑ Αυξηµένος βήχας Η καψαϊκίνη εξαντλεί τα αποθέµατα της ουσίας P 

Danshen 
(Salvia miltiorrhiza) 

Βαρφαρίνη Αυξηµένο INR, παράταση PT/PTT 
Το Danshen (είδος φασκόµηλου) περιέχεται επίσης σε ορισµένες µάρκες 
τσιγάρων 

Βαρφαρίνη 
Αυξηµένη υποπροθροµβιναιµική δράση (↑ INR, 
PT) 

Devil’s claw 
Αρπαγόφυτο 
(Harpagophytum 
procumbens) Αντιδιαβητικά per os Επίταση υπογλυκαιµικής δράσης 

Το αρπαγόφυτο παρουσιάζει επίσης ποικίλη χρονότροπη και ινότροπη δράση 
και ως εκ τούτου πρέπει να αποφεύγεται από ασθενείς υπό αντιαρρυθµικά 
φάρµακα  

Dong quai - Αγγελική 
(Angelica sinensis) 

Αντιπηκτικά 
Αντιαιµοπεταλιακά 

Αυξηµένος κίνδυνος αιµορραγίας (↑ INR, PT) Η δρόγη της αγγελικής περιέχει κουµαρίνες 

Σκόρδο  
(Allium sativum) 

Αντιπηκτικά 
Αντιαιµοπεταλιακά 

Αυξηµένος κίνδυνος αιµορραγίας (↑ INR, PT) 
Το σκόρδο θεωρείται ότι κατέχει κάποια ενδογενή αντιπηκτική δράση. 
Μετεγχειρητική αιµορραγία και αυτόµατο επισκληρίδιο αιµάτωµα έχουν 
αναφερθεί από  χρήση µόνο του σκόρδου. 

Ginkgo 
(Ginkgo biloba) 

Αντιπηκτικά 
Αντιαιµοπεταλιακά  

Αυξηµένος κίνδυνος αιµορραγίας (↑ INR, PT) 
Οι περιεχόµενοι γιγκολίδες αποτελούν ισχυρούν αναστολείς του παράγοντα 
ενεργοποίησης των αιµοπεταλίων (PAF). Έχουν αναφερθεί περιστατικά 
ενδοκράνιας αιµορραγίας και αυτόµατου υφαίµατος. 

Αναστολείς ΜΑΟ (φαινελζίνη 
κ.ά) 

Αϋπνία, πονοκέφαλος, τρόµος, µανία Πιθανή συνέργεια των περιεχόµενων γιγκενοσίδων µε τους αναστολείς ΜΑΟ 

Αντιδιαβητικά per os, ινσουλίνη Επίταση της υπογλυκαιµικής δράσης Το Ginseng θεωρείται ότι κατέχει κάποια ενδογενή υπογλυκαιµική δράση 

Ginseng 
(Panax spp) 

Αλκοόλ Μείωση επιπέδων αλκοόλ στο πλάσµα Πιθανή αύξηση της δραστηριότητας των ενζύµων µεταβολισµού της αλκοόλης 

Σιβηριανό ginseng 
(Eleutherococcus 
senticocus) 

∆ιγοξίνη 
Ψευδώς αυξηµένα επίπεδα διγοξίνης στο 
πλάσµα 

Οι περιεχόµενοι ελευθεροσίδες της δρόγης προκαλούν παραµπόδιση στην 
αναλυτική µέθοδο προσδιορισµού της διγοξίνης 

Ginger 
(Zingiber officinalis) 

Αντιπηκτικά (βαρφαρίνη κ.λ.π) Αυξηµένος κίνδυνος αιµορραγίας Το Ginger θεωρείται ισχυρός αναστολέας της συνθετάσης της θροµβοξάνης 

Λεβοντόπα 
Αυξηµένη συχνότητα παρκινσονικών 
συµπτωµάτων (π.χ. off- periods) 

Υπάρχει ανταγωνισµός µεταξύ λεβοντόπα και kava για την ντοπαµίνη 
Kava 
(Piper methysticum) 

Βενζοδιαζεπίνες 
Βαρβιτουρικά 
Αλκοόλ 

Επίταση κατασταλτικής δράσης επί του Κ.Ν.Σ. Αθροιστική κατασταλτική δράση λόγω συνέργειας 

Guar gum (E412) 
(Cyamopsis 
tetragonolobus) 

Μετφορµίνη, γλιβενκλαµίδη 
Φαινοξυµεθυλπενικιλλίνη 
Τριµεθοπρίµη 
∆ιγοξίνη 

Μειωµένη απορρόφηση των φαρµάκων 
To Guar gum είναι ένας υψηλού ΜΒ πολυσακχαρίτης (γνωστός στη χηµεία 
τροφίµων ως σταθεροποιητής µε τον κωδικό Ε412)  και  επιταχύνει τη γαστρική 
κένωση 

Karela 
(Momordica 
charantia) 

Χλωροπροπαµίδη Επίταση υπογλυκαιµικής δράσης 
Η καρέλα ή βάλσαµο µήλου (τροπικό οπωροκηπευτικό) µειώνει τα επίπεδα 
γλυκόζης στο αίµα 
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Πρεδνιζολόνη 
Η γλυκυρριζίνη µειώνει την κάθαρση, αυξάνει 
την AUC και τα επίπεδα πλάσµατος της 
πρεδνιζολόνης 

Η περιεχόµενη γλυκυρριζίνη αναστέλλει τον ηπατικό µεταβολισµό της 
πρεδνιζολόνης Γλυκύρριζα 

(Glycyrrhiza glabra) 

Αντισυλληπτικά per os Υπέρταση, οίδηµα, υποκαλιαιµία 
Οι γυναίκες αναφέρονται ως περισσότερο ευαίσθητες στη δράση της 
γλυκύρριζας 

Ψύλλιο  
(Plantago ovata) 

Λίθιο Μειωµένα επίπεδα λιθίου 
Μειωµένη απορρόφηση λιθίου από το γαστρεντερικό ή αυξηµένη απέκκριση 
από τους νεφρούς λόγω υψηλού περιεχοµένου του σκευάσµαστος σε νάτριο 

Βαρφαρίνη 
Κυκλοσπορίνη 
∆ιγοξίνη 
Ινδιναβίρη 
Θεοφυλλίνη 
Μιδαζολάµη 
Αµιτριπτυλίνη, ιµιπραµίνη 
Αντισυλληπτικά per os 

Μειωµένα επίπεδα φαρµάκου στο πλάσµα 
Το υπερικό προκαλεί αύξηση του ηπατικού µεταβολισµού των εν λόγω 
φαρµάκων λόγω πρόκλησης ενζυµικής επαγωγής 

SSRI’s (παροξετίνη, 
σερτραλίνη) 
Νεφαζοδόνη 

Ήπιο σύνδροµο σεροτονίνης Αθροιστική δράση στην επαναπρόσληψη σεροτονίνης 

 

St John’s wort  
Υπερικό 
(Hypericum 
perforatum) 

Τετρακυκλίνες, 
χηµειοθεραπευτικά 

Αυξηµένη πιθανότητητα φωτοευαισθησίας 
Το υπερικό θεωρείται ότι κατέχει κάποια ενδογενή φωτοευαισθητοποιητική 
δράση 

Tamarind  
(Tamarindus indica) 

Ασπιρίνη 
Αυξηµένη βιοδιαθεσιµότητα και επίπεδα 
ασπιρίνης 

Το Tamarind χρησιοµοποείται ως τρόφιµο και ως φάρµακο 

Βαλεριάνα  
(Valeriana officinalis) 

Κατασταλτικά Κ.Ν.Σ, αλκοόλ Επίταση της κατασταλτικής δράσης  Αθροιστική κατασταλτική δράση επί του ΚΝΣ 

Υοχιµβίνη 
(Pausinystalia 
yohimbe) 

TCA’s, SSRI’s Αυξηµένος κίνδυνος υπέρτασης 

Η υοχιµβίνη από µόνη της µπορεί να προκαλέσει υπέρταση, σε συνδυασµό 
όµως µε αντικαταθλιπτικά απαιτούνται χαµηλότερες δόσεις υοχιµβίνης. Το 
αποτέλεσµα είναι ισχυρότερο σε υπερτασικούς από ότι σε νορµοτασικούς 
ασθενείς. 

 
ΜΕΑ = Μετατρεπτικό ένζυµο αγγειοτενσίνης 
MAO = Αναστολείς µονοαµινοξειδόσασης 
INR = International Normalised Ratio 
PT = Χρόνος προθροµβίνης 
PTT = χρόνος µερικής θροµβοπλαστίνης 
ΗΚΓ = Ηλεκτροκαρδιογράφηµα 
AUC = εµβαδό επιφάνειας κάτω από την φαρµακοκινητική καµπύλη συγκέντρωσης/χρόνου 



 
6. Ιδιαίτερα σηµαντικές αλληλεπιδράσεις µεταξύ φαρµάκων και προσλαµβανόµενων 
διαιτητικών στοιχείων 
 
 

• Αλληλεπίδραση οινοπνεύµατος – φαρµάκων 
 

Η κατανάλωση οινοπνεύµατος (αιθυλικής αλκοόλης) µαζί µε φαρµακευτικές ουσίες µπορεί να 
προκαλέσει σηµαντική µεταβολή (ενίσχυση ή εξασθένηση) της φαρµακολογικής δράσης ανάλογα του τύπου 
του συγχορηγούµενου φαρµάκου καθώς και της διάρκειας (οξείας ή χρόνιας) λήψης οινοπνεύµατος. Αν και η 
ενδελεχής παράθεση όλων των πιθανών φαρµακευτικών αλληλεπιδράσεων του οινοπνεύµατος ξεφεύγει από 
τους σκοπούς της παρούσας ανασκόπησης, αναφέρονται παρακάτω ορισµένες πολύ σηµαντικές 
αλληλεπιδράσεις της αιθυλικής αλκοόλης µε φαρµακευτικές ουσίες. 

Η κατανάλωση αλκοόλ µαζί µε αγχολυτικά ή ηρεµιστικά φάρµακα του τύπου των βενζοδιαζεπινών ή 
βαρβιτουρικών επιτείνει την φαρµακολογική δράση των εκπροσώπων των παραπάνω φαρµακευτικών 
κατηγορίων µε αποτέλεσµα την ιδιαίτερα σηµαντική ενίσχυση της κατασταλτικής τους δράσης επί του Κ.Ν.Σ. 
Αυτό είναι αποτέλεσµα τόσο αθροιστικής φαρµακοδυναµικής αλληλεπίδρασης (το αλκοόλ διαθέτει 
κατασταλτική επίδραση επί του Κ.Ν.Σ), όσο και φαρµακοκινητικής αλληλεπίδρασης λόγω της αναστολής των 
ηπατικών µικροσωµιακών ενζύµων και κατά συνέπεια της µειωµένης ηπατικής κάθαρσης.

73
 

Οι διαβητικοί ασθενείς πρέπει να είναι ιδιαίτερα προσεκτικοί καθότι η κατανάλωση οινοπνευµατωδών 
ποτών προκαλεί (µέσω της καταστολής της γλυκονεογένεσης) επίταση της δράσης των από του στόµατος 
χορηγούµενων υπογλυκαιµικών φαρµάκων (π.χ. σουλφονυλουρίες) καθώς και της ινσουλίνης οδηγώντας σε 
κλινικά σηµαντική ελάττωση της γλυκόζης του αίµατος.

74
 

Οι ψωριασικές γυναίκες που βρίσκονται υπό θεραπεία µε ακιτρετίνη πρέπει να αποφεύγουν παντελώς 
τη λήψη οινοπνεύµατος ακόµη έως και 2  µήνες µετά το πέρας της θεραπείας δεδοµένου ότι το αλκοόλ 
επάγει τη βιοµετατρεοπή της ακιτρετίνης σε ετρετινάτη η οποία λόγω του πολύ µεγαλύτερου χρόνου ηµιζωής 
της µπορεί να παραµείνει έως και 2-3 χρόνια στον οργανισµό προτού αποβληθεί πλήρως.

75
 Τόσο η 

ακιτρετίνη όσο και η ετρετινάτη διαθέτουν ισχυρές τερατογόνες ιδιότητες. 
Στην περίπτωση του χρόνιου αλκοολισµού το οινόπνευµα προκαλεί αντίθετα επαγωγή των ενζυµικών 

υποστρωµάτων του ήπατος µε αποτέλεσµα τον ταχύτερο µεταβολισµό των ηπατικά µεταβολιζόµενων 
φαρµάκων, γεγονός που οδηγεί συχνά στην ανάγκη χορήγησης µεγαλύτερων δόσεων φαρµάκων 
προκειµένου να επιτευχθούν οι επιθυµητοί θεραπευτικοί στόχοι. 
 
 
 

Αντίδραση δισουλφιράµης 
 

Η αντίδραση δισουλφιράµης παρατηρείται εντός λίγων µόνο λεπτών από τη λήψη αλκοόλ σε άτοµα 
που βρίσκονται υπό συγκεκριµένη φαρµακευτική αγωγή (Πίνακας 8). 

Η αιθανόλη µεταβολίζεται φυσιολογικά στο ήπαρ πρώτα σε ακεταλδεΰδη από την αλκοολική 
αφυδρογονάση και κατόπιν σε οξικό οξύ από ένα άλλο ηπατικό ένζυµο, την ακεταλδεϋδική αφυδρογονάση. 

Η δισουλφιράµη αναστέλλει την αλδεϋδική αφυδρογονάση µε αποτέλεσµα τη συσσώρευση 
ακεταλδεΰδης στο αίµα προκαλώντας σε λίγα µόνο λεπτά από τη λήψη της αιθανόλης ερυθρότητα, 
κεφαλαλγία, ταχυκαρδία, πόνο στο στήθος, ναυτία, έµετο, υπόταση, και σύγχυση. Σε σοβαρότερες 
περιπτώσεις και πιο ευάλωτους ασθενείς µπορεί να προκληθεί έµφραγµα του µυοκαρδίου, συµφορητική 
καρδιακή ανεπάρκεια, αρρυθµία, καταστολή του αναπνευστικού, ακόµη και θάνατος. Η αντίδραση 
δισουλφιράµης µπορεί να λάβει χώρα έως και 2 εβδοµάδες από τη διακοπή της φαρµακευτικής αγωγής (αν 
και συνήθως ο κίνδυνος είναι αυξηµένος τις πρώτες 4-7 ηµέρες). Αντίδραση δισουλφιράµης µπορεί να 
παρατηρηθεί ακόµα και εξαιτίας των περιεχόµενων µικροποσοτήτων οινοπνεύµατος σε στοµατοπλύµατα, 
συγκεκριµένα τρόφιµα και φαρµακευτικά σκευάσµατα.

76
 

Λόγω των παραπάνω δυσάρεστων συνεπειών, η δισουλφιράµη από µόνη της ως φαρµακευτική ουσία 
είχε χρησιµοποιηθεί στο παρελθόν στην αντιµετώπιση του χρόνιου αλκοολισµού προκειµένου οι αλκοολικοί 
να εξαναγκάζονται σε αποχή από την κατανάλωση οινοπνεύµατος. 
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Πίνακας 8. Φάρµακα που προκαλούν αντίδραση δισουλφιράµης 

 

Κεφαλοσπορίνες: Κεφαµανδόλη 

Νιτροϊµιδαζόλια: Μετρονιδαζόλη 

Νιτροφουράνια: Νιτροφουραντοΐνη 

Υπογλυκαιµικά 
σουλφοναµίδια: 

Τολβουταµίδη 
Χλωροπροπαµίδη 

∆ιάφορα: 
Χλωραµφαινικόλη 
Χλωράλη 
Προκαρβαζίνη 

 
 

• Αντίδραση τυραµίνης 
 

Η χορήγηση φαρµάκων – αναστολέων της µονο-αµινοξειδάσης (MAO) επιφέρει σηµαντικές αλλαγές 
στην ικανότητα του οργανισµού να διαχειριστεί κατάλληλα τις ενδογενείς και εξωγενείς βιογενείς αµίνες και να 
ανταποκριθεί φυσιολογικά σε ένα πλήθος φαρµακευτικών µορίων.

77
 Τα φάρµακα αυτά (Πίνακας 9) έχοντας 

την ικανότητα αναστολής των µονοαµινοξειδασών Α και Β του οργανισµού, προκαλούν τελικά τη 
συσσώρευση και την αδυναµία καταβολισµού τόσο των ενδογενών αµινών (επινεφρίνη, ντοπαµίνη, 
νορεπινεφρίνη και σεροτονίνη), όσο και εξωγενών αµινών προερχόµενων από τις τροφές όπως η τυραµίνη. 
Αποτέλεσµα της παραπάνω συσσώρευσης είναι η πρόκληση αγγειοσυσπαστικού επεισοδίου που µπορεί να 
φτάσει έως και σοβαρή υπερτασική κρίση.  

 
Πίνακας 9. Φάρµακα που αναστέλλουν την δράση των µονο- και διαµινοξειδασών 

 

Ανικαταθλιπτικά (ΜΑΟ-Ι): Μοκλοβεµίδη 

Αντιπαρκινσονικά: Σελεγιλίνη 

Αντιµικροβιακά: Ισονιαζίδη 

Αντινεοπλασµατικά: Προκαρβαζίνη 

 
Ως κύρια εξωγενής αµίνη για την πρόκληση υπερτασικής κρίσης έχει ενοχοποιηθεί η τυραµίνη η οποία 

περιέχεται σε ορισµένες τροφές (Πίνακας 10) - κυρίως σε τυριά και προϊόντα µαγιάς που χρησιµοποιούνται 
ως συµπληρώµατα διατροφής. Γενικά η τυραµίνη βρίσκεται σε τροφές που έχουν υποστεί κάποιου είδους 
ζύµωση (τυριά, κόκκινα κρασιά, µπύρα, καθώς και αλλαντικά, ρέγγες, κ.ά) αποτελώντας φυσιολογικό 
παραπροϊόν του µεταβολισµού της τυροσίνης. Φυσιολογικά η τυραµίνη των τροφίµων απαµινώνεται γρήγορα 
από τις µονοαµινοξειδάσες του οργανισµού. Στην περίπτωση λήψης των παραπάνω φαρµάκων – 
αναστολέων της µονο-αµινοξειδάσης, η τυραµίνη συσσωρεύεται στον οργανισµό µε ενδεχόµενο την έκλυση 
υπερτασικής κρίσης. Ακόµη και µικρές σχετικά ποσότητες τροφής µε τυραµίνη είναι επικίνδυνες δεδοµένου 
ότι 10mg τυραµίνης µπορούν να προκαλέσουν αξιοσηµείωτο αγγειοσυσπαστικό επεισόδιο, ενώ 25mg 
µπορούν να προκαλέσουν σοβαρή υπερτασική κρίση.

78
  

Τα συµπτώµατα της υπερτασικής κρίσης, που συνήθως εµφανίζονται εντός 30-90 λεπτών από τη 
λήψη της τροφής, είναι κεφαλαλγία ινιακής χώρας, αυχενική δυσκαµψία, ναυτία, έµετος, εφίδρωση, 
ταχύπνοια και απότοµη αύξηση της αρτηριακής πίεσης. Σε ορισµένες περιπτώσεις έχει αναφερθεί 
ενδοκράνια αιµορραγία και θάνατος. ∆εδοµένου ότι η αναστολή της µονο-αµινοξειδάσης µπορεί να διαρκέσει 
µέχρι και δύο εβδοµάδες από τη διακοπή της φαρµακευτικής αγωγής, οι ασθενείς θα πρέπει να 
προειδοποιούνται ιδιαίτερα για την αποφυγή σχετικών φαρµάκων και τροφών για το παραπάνω χρονικό 
διάστηµα. Στον Πίνακα 7 παρουσιάζεται η συνιστώµενη δίαιτα αποφυγής τυραµίνης για ασθενείς που λόγω 
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της φαρµακευτικής αγωγής που λαµβάνουν βρίσκονται σε αυξηµένο κίνδυνο εµφάνισης αντίδρασης 
τυραµίνης. 

Πίνακας 10. ∆ίαιτα αποφυγής τυραµίνης 

 

Τροφές που πρέπει να 
αποφεύγονται 

Τροφές που µπορούν να 
καταναλωθούν µε προσοχή 

Τροφές µε ανεπαρκή στοιχεία για 
σύσταση περιορισµού της 

κατανάλωσής τους 

Τυρί 
Καπνιστά ή παστά ψάρια 
Μη φρέσκα κρέατα, εντόσθια 
Κρασί κιάντι και βερµούτ 
Κουκιά 
Εκχυλίσµατα κρέατος 
Εκχυλίσµατα µαγιάς - µαγιά µπύρας 
Αλλαντικά 
Λάχανο τουρσί 
Μπύρα και προϊόντα ζύθου 

Αβοκάντο 
Βατόµουρα 
Φυστίκια 
Σοκολάτα 
Κόκκινα και λευκά κρασιά 
Απεσταγµένα οινοπνευµατώδη 
Σάλτσα σόγιας 
Γιαούρτι και κρέας από µη 
παστεριωµένο γάλα 

Φρέσκα ψάρια 
Κονσερβοποιηµένα σύκα 
Μανιτάρια 
Αγγούρια 
Γλυκό καλαµπόκι 
Φρέσκος ανανάς 
Dressings σαλατών 
Σταφίδες 
Τοµατοχυµός 
Κάρι σε σκόνη 
Βρασµένα αυγά 
Cottage cheese 

 
 
Συµπέρασµα 
Οι αλληλεπιδράσεις φαρµάκων – τροφής διαδραµατίζουν έναν εξίσου σηµαντικό ρόλο µε τις αλληλεπιδράσεις 
φαρµάκου – φαρµάκου, γεγονός που αποκτά ιδιαίτερο κλινικό ενδιαφέρον σε χρόνια νοσήµατα ασθενών. 
Πολλά απρόσµενα κλινικά προβλήµατα παρουσιαζόµενα τόσο κατά τη φάση της εσωτερικής νοσηλείας όσο 
και εξωνοσοκοµειακής θεραπείας των ασθενών, έχουν ως έρεισµα µια αντίδραση αλληλεπίδρασης 
φαρµάκου – φαρµάκου ή/και φαρµάκου – τροφής, γεγονός που πρέπει να υποψιάζει ιδιαίτερα τον κλινικό 
γιατρό όσο ο αριθµός των χορηγούµενων φαρµάκων αυξάνει. Παράλληλα, ο ρόλος και το καθηµερινό έργο 
των κλινικών φαρµακοποιών και κλινικών διαιτολόγων στις νοσηλευτικές µονάδες αλλά και στην εξωτερική 
παρακολούθηση των ασθενών, καθίσταται ολοένα πιο σύνθετο και πολυσχιδές. Σίγουρα όµως η 
εποικοδοµητική συνεργασία των παραπάνω επιστηµόνων µε το ιατρικό και νοσηλευτικό προσωπικό 
συµβάλλει θετικά και αποφασιστικά στην βέλτιστη τελική έκβαση της αποθεραπείας των ασθενών. 
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